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　　　Since　the　repiratory　center　and　vasomotor　center　are　located　in　the皿edulla　oblongata，　the　medulla
oblongata　has　been　called　the　vital　center．　However，　regarding　the　function　of　both　cente．rs　reports　on
investigations　seem　to　be　insu缶cient．　On　the　other　hand，　in　the丘eld　of　neurosurgery，　in　brain　tumor
cases　and　brain　edema　due　to　various　causes　when　high　increased　intracranial　pressure　resuIts　in　cerebral
herniation，　cessation　of　spontaneous．　respiration　is　seen．　Following　this，　an　abrupt　fall　of　blood　pressure，
it　has　been　postulated　that　Ioss　of　the　f皿ction　of　the　vasomotor　center　in　the　meduila　oblongata　is　the
main　cause．　Among　the　various　factors　involved　in　the　mechanism　of　maintenance　of　arterial　blood
pressure　in　addition　to　neural　control　such　as　the　vasomotor　function　in　the　medulla　oblongata　a旦d　the
spinal　Inaintenance　Inechanism，　inasmuch　as　heart　function，　humoral　factors，　total　blood　volume　and　the
vascular　bed　of　each　organs　are　invo正ved，　it　would．seem　presumptuous　to　judge　the　function　of　the
vasomotQr　center　in　the　medulla　oblongata　sends　vasoconstrictory　impulses　to　arteries　throughout　the
entire　body　and　thus　maintains　the　blood　pressure．　Since　vasQconstrictory　impulses　are　recorded　a串
sympathetic　efEerent　activity，　in　order　to　know　the　function　of　th．e　vasomotor　center　in　the　medulla
oblongata，　it　is　important　tQ　observe　the　change．s　of　vasoconstrictory　impul．ses　in　parallel　with　ch亘nges
in　blood　pres．sure．
　　　The　author　in　the　present　paper　studied　the　neural　mechanism　of　control　of　arterial　blood　pressure
from　the　stand　point　of　sympathetic　efEerent　activity　by　bilateral　selective　destrロction　of　vasomotor　center
in　the　medulla　oblongata　and　transection　of　medulla　oblo．ngata．
1．When　the　vasomotor　center　in　the　medulla　oblongata　is　selectively　destructed　in　the　level　of　obex
bilateraly，　irreversible　ces．sation　of　spontaneous　respiration　is　seen．　The　bloQd　pressure　shows　a　twQ
phase　change．　The　blood　pre．s．sure　first　shows　a　rapid　rise　and　for　30～60　secorlds　a　rise　of　systolic　blood
pressure　of　73．6％in　average　is　seen．　This　followed　by　a　progressive　fall．and　at　12～48　minutes　after
destruction　of　the　medulla　oblongata　the　blood　pressure　shows　lowered　values　of　54．3～32．4　mmHg　and
in　a　2　hours　follow　up　the　same　blood　pressure　values　were　seen．　Further　at　a　Iater　time，　when　total
transection　at　the　same　high　level　of　the　medulla　oblongata　is　additionally　c．onducted，　a　further　fall　in
the　blood　pressure　was　not　recQgnized．
2．The　impulse　of　the　renal　branch　of　the　abdominal　sympathetic　nerve　which　consists　Qf　vasoconstrictorv
sympathetic　nerve丘ber　alo．ne，　has．a　tonic　discharge　of　lo～20μV，10～20／sec　and　a　superimposing　Phasic
discharge　of　100μV，3～15／sec．　It　was　noted　that　when　bilateral　selective　destr．uction　of　vasomotor　cente．r
in　the　medulla　obloロgata　is　conducted　the　phasic　discharge　disappeared　immediately　and　this　was　irre．
versible．　The　tonic　di．scharge　showed　an　enhancement　to　30μV　or　there．about　20～30／sec　during　the　initial
rise　in　the　blood　pressure．　When　the　blood　pressure　reached　t。　the　maximal　Iowered　value，　the　tonic
discharge　is　inhibited　to　10μV　or　thereabout　10／sec　or　thereabout．　In　other　words　a　decrease　in　sym．
pathetic　ef［erent　activity　was　seen　from　the　vasomotor　center　self　by　bilateral　selective　destruction　of
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the　vasomotor　center　in　the　medulla　oblongata。
3．When　bilateral　selective　dest■uctionσf　the　vasomotor　center　in　the皿edulla　oblongata　is　conducted
it　was　noted　that　changes　appeared　in　the　E．C．G．．　Namely，　there　were　two　groups　which　showed　tem．
porary　cardi琴。．arrest　immediately　after．destruction　of　the　medulla　oblongata　followed　by　irregular　cardiac
rhythm　and　strong　bradycardia　followed　by　irregular　cardiac　rhythm．　It　was　noted　in　bQth　groups　3～
6minutes　aft6r　destruction　of　the　me4ulla　oblongata，　the　irregulaf　cardiac　rhythm　disappear6d　and　at
alow　elect蜜i¢．　p6tential　bradycardia　made　its　appearance．
4．Following　bnateral　selective　destrロction　of　the　vasQmotor　center　in　the　medulla　oblongata，　it　was
noted　that　pressure　response　arising　from　peripheral　stilnulation　of　the　somatosensory　nerヤe　and　hypoxia
disappe容red．　and　in　addition　the　phasic　discharge　was　not　enhanced．　It　was　concluded　that　the　fall　of
blood　pre＄ure　following　destructio．n　of　the　medulla　oblongata　can　be　attributed　to　the　blocking　of　sy皿一
pathetic　efferent　activity．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　，
5，The　initial　temporary　rise　in　bloQd　pressure　and　abnormalities　of　the　cardiac　rhythm　seen　immediately
after　bilateral　selective　destruction　of　the　vasomotor　center　in　the　medulla　oblongata，　cannot　be　seen
when　denevation　of　the　vagal　nerves　has　previously　been　conducted　and　in　this　experiment　a　loweri耳g
of　blood　pressure　and　bradycardia　were　seen　immediately　after　the　destruction　of　the．　medulla　oblongata．．
Therefore　it　may　be　summarized　that　the　initial　te皿porary　rise　in　blood　pressure　a且d　abnorlnalities．　of
cardiac　rhythm　are　temporary　phenomena　arising　from　stimulation　of　the．vag．al　nucleus．
6．The　maximal　lowered　blood　pressure　value　of　54．3～32．4　mmHg．　following　bilateral　selective　destruc－
tion　of　the　vasomotor　center　in　the　medulla　oblongata，　when　bIocking　of　conduction　of　spiRal　sympa－
thetic　ganglia　by　infusion　of　lidocain　into　the　spinal　epidural　space，　lowered　to　20　mmHg　which　ls　main－
tained　bアheart　as　pace　maker　and　tonic　discharge　of　the　renal　branch　of　the　abdominal　sympathetic
nerve　completely　disapPears．　These　phenomena　suggest　the　presence　of　a　spinal　mechanism　of　main．
tenance　of　blood　pressure．
緒 論
　延髄には呼吸中枢および血管運動中枢が存在するため延
髄は生命中枢であると言われてきた．延髄の血管運動中枢
は全身の動脈に対し血管収縮性インパルスをおくり，動脈
壁を常に緊張状態に保持することによって．血圧を維持する
働きをなしていると考えられ，脳神経外科領域において
脳腫瘍例および重症脳浮腫例における頭蓋内圧の異常上昇
時に一過性．血圧上昇とともに，これにつぐ自発呼吸．停止と
同時に，またはやや遅れて急激な血圧下降が発現するのは
・脳嵌頓による延髄血管運動中枢機能の脱落のためであると
考えられている．他方．，このような急激な血圧下降を示す
臨床例において血圧値が60～40mmHgへ下降した後は心
停止が出現するまでは60～40mmHgの血圧値を維持する
が，これは脊髄ll生血圧調節機構が存在するためであると推
測されている．以．ヒのような延髄血管運動中枢および脊髄
性血圧調節機構の存在を思わせる現象は日常の臨床におい
て良く経験されるところであるが，これらの臨床的事実を
裏づけしう．る神経生理学的研究は未だ乏しく，主に臨床的
な経験事実としてのみ注目されているにすぎなく，詳細な
．解明が行われていない．
　　延髄血管運動中枢の血圧維持機構に関して・行われた従来
の神経生理学的研究は，延髄の全横断切戴を行い，．これに
よって発生する動脈血圧変動の追究によってえられたもの
である，しかしこの実験法には二つの闇題点がある．一つ
は，延髄の血管運動中枢．の実験的破壊を延髄の全横断切蔵
という実験方法によって行い，延髄血管運動中枢．の選択的
破壊ではないという実験モデル上の問題点であり，他の一
つは，延髄全的断切載によって発生する動脈血圧の下降を
延髄血管運動中枢機能脱落であると断定することは飛躍が
大きすぎるという測定対象上の問題点である．以上のよう
な従来の実験上の欠点を癬明するには，延髄．血管運動中枢
の選択的破壊を行い，しかも血圧の変動と併行して延髄血
管運動中枢から動脈壁へおくられる血管収縮性インパルス
の変動を直：接記録する必要がある．延髄血管．運動中枢から
末梢動脈壁へおくられる血管収縮性インパルスは，交感神
経発射活動として記録されるが，これを観察記録する試み
は1946年Alexanderl）によって行われ，氏によっ．て下心
臓神経の活動電位を記録．することが始めて行われた．しか
し武田・福原2）は下心臓神経には心機能に関与する線維も
含まれているため，この神経を用いて延髄血管運動中枢か
らの血管収縮性インパルスを記録することは不適当であ
り，．血管収縮性交感神経を純粋に含有する神経枝を求めて
行われるべきことを示唆した．　　．　　　　、　．　．、
　以上のように諸家の延髄血管運動中枢に関する神経生理
学的研究によって，．血管運動中枢．が延髄に存在することは
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i守定されるが，その裏づけになっている実験法が本中枢の
選択的破壊実験ではなく，全店断切載実験であったため血
管運動中枢が延髄内に存在することの確定的証明に．欠ける
ところがあり，また延髄［∩L管運動中村孟機能脱落による血圧
下降がその中枢から動脈壁への血管収縮性インパルスの変
化によるか否かの研究も行われていなかった．脳神経外科
領域において，延髄機能を直接的または間接的（脳嵌頓な：
ど）に脱落させる頭蓋内病態に遭遇することが多いため，
このような臨床的見地から，著者は血圧の維持中枢である
血管運動中枢がはたして延髄においてAlexanderの報告
している部位に存在するかどうか，またその脱落によって
発生する血圧変動の機序を交感神経遠心性発射活動の面か
ら明らかにし，さらに延髄の．［血管運動中枢機能脱落後の血L
圧維持の機序として，脊髄性血圧維持機構について検討し
いささかの知見をえたので報告する．
実験動物および実験方法
実験動物
　実験動物は，体重7～14kgの雑種成犬140頭を雌雄の別
なく使用した．
実験方法
　1．麻酔法および無動化の方法
　呼吸，血液循環および交感神経発射活動への麻酔剤の影
響を除外するために，実験犬を無動化して実験を行った．
すなわち，2．5％thiamylal　sodiumの静脈内投与による浅
麻酔のもとで気管切開を行い気管内挿管を施行し，3～4時
間をへて実験犬が覚醒したならばgallamine　triethiodide
2mg／kgの静脈内投与による無動化を行い，動物実験用機
械呼吸器に接続して実験を行った．なお，無動化の維持は
gallamine　triethiodideの追加投与によって行ったが，追
加投与量は1時間に2mg／kg以下とし，本剤の過量投与
による交感神経節遮断作用出現を避けた．またすべての実
験において総頸動脈の圧迫を避けるとともに，頻回に血液
ガス測定を行い，機械呼吸下における血液のPaO2および
PaCO2が自発呼吸時と同じ値に維持されるように換気量
を調節した．
II．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊法および
　　　延髄全横断切裁法
　実験犬を仰臥位とし頸部を伸展固定したのち頸部に正中
線縦走皮切を行い，気管および食道を1側へ圧排して頭蓋
底下面に達する．露出された頭蓋底下面に穿孔を行い，更
に骨孔を骨鉗子によって拡大し1．5×2cmの大きさの骨窓
を作製する．この骨窓内硬膜に縦切開を行うことによって
橋の下2／3と延髄の腹側面が露出される，
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊法は，Alexander
図1　実験犬における延髄の両側性選択的破壊巣
による電1気刺激実験において［臼1管運動中枢が閂（Obex）の
吻側から尾側にわたって存在していることが確認されてい
る事から，この血L管運動中枢に対し脳幹の腹側面から到達
した．すなわち閂に相当する腹側面高位が脳脊髄動脈前枝
と脳底動脈との合流点の2～3mmI1勿側であるため，この
高位を破壊高位とした．両側延髄血L管運動中枢を対称的に
破壊するためにはU字状金属クリップ（1脚の長さ7mm，
幅2mln，両脚先端間5mm）を脳底動脈と交叉して左右対
称的に延髄内に刺入した．この実験的脳髄破壊巣の位置と
拡がりは図1のごとくである．
　延髄全横断切戯は，延髄血L管運動中枢の両側性選択ll勺破
壊高位と同一高位において，脳底動脈を双極高周波凝閲に
よって処理切断した後，延髄全横断面組織を外径1mmの
吸引晴管を用いて吸引除去して頭尾側間の連続を完全に離
断した．
III．測定パラメーターおよび測定法
　測定パラメーターは呼吸，面1圧，心電図，中心静脈圧，
指言容濡濡波，腹部大動脈血流量および脳波である．
　呼吸は気管内挿入チューブに三栄測器社製サーミスター
E－034を接続し，呼気と吸気による温度変化によって測定
した．血圧は大腿動脈カニユレーションを行い，これを
TOYO測器既製LPU・0．5－360－0－III，350　nユmHg，10V
maxトランスジューサーに接続して観血的に測定した．心
電図は第H誘導によって記録し，中心静脈圧はheparin
加生理的食塩水を充満したポリエチレンチューブを大腿静
脈をへて心房近傍のcaudal　vena　cavaヘカニユレーショ
ンし，TOYO測器社町LPU・0．！－360－0－III，100　mmH20，
10V皿axトランスジューサーに接続して測1走した．指寄
容積脈波は実験犬の後肢を剃毛しフクダ電：子社告photo－
pletysmograph　PT　703にて測定した．腹部大動脈血流地
は，正中開腹を行い，腹部大動脈分11皮部の2cm心臓側に
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Statham社製電磁血流計を装着して測定した．脳波は左前
頭一左頭頂，右前頭一画頭頂の双極誘導にて記録した．
　以上の諸パラメーターの測定値はすべて三栄測器調製ポ
リグラフ142－8へ導入し，同時記録した．
IV．交感神経発射記録法
　実贈賄の背側正中線の7cm外側にて纂！3肋骨の高さか
ら仙骨轡曲にいたり，脊柱に平行な皮切を行い，ついで腹
壁諸筋肉を切開して腎動静脈周辺の結合織中に透視される
数条の腹部交感神経腎1臓枝中から直径0．5mm内外の分枝
を求め，4cmの長さにわたり11旨洋紅織および結合織から
分離した．ついで先端の7mm以外を絶縁した直径lmm
のU字型白金線2本を1cmの間隔に1・ii1足し，この上に遊
離神経枝をのせた．更に体温に加温した流動パラフィンを
注入して，腎臓枝および這極先端を外気から遮断し乾燥を
防止した．記録は三栄測器社製ポリグラフ142－8にて時定
数0．01のもとで行った．
　V．迷走神経および頸動脈洞神経の除神経操作
　迷走神経に対する除神経操1乍は，総頸動脈の内側にそっ
て縦走する迷走神経を露出して切断することによって行っ
た．また，頸動脈眼神経に対する除神経操作は，舌i咽神経
にそって頭蓋底に進み，舌咽神経から分岐して尾側で中心
側へ走り，頸動脈洞へ分布する繊糸1Hな頸動脈洞神経を切離
することによって行った．
VI．脊髄硬膜外薬物注入
　第6，7腰椎の高さにて背側正中線皮切を行った後，第7
腰椎の椎弓切除を行い，この部の硬膜外腔から頭側へ細径
のポリエチレンチューブを3cm挿入した．ついで椎弓切
除の部分をワゼリンによって密封することによって，ポリ
エチレンチューブによる注入生理的食塩水の漏出がないこ
とを確認した．
実験成績
　1．予備実験
　A．腹部交感神経腎臓枝の遠心性発射活動電位の確認
　本研究においては，延髄血L管運動中枢の血管工【又縮性交感
神経活動の変化を観察するため，実験犬の腹部交感神経i｝写
臓枝から記録される活動亀位が機能的｝こ血L管収縮性交感神
経の活動電位であることがあらかじめ確認されていなけれ
ばならない．Galkmine　triethiodideによる無動化のもと
で，機械呼吸が行われている実験犬のliしf神経発射は図2の
ごとく緊張性発射と周期性lh隻発射とからなる．前者は10～
20！‘V，10～20／secであり，後者は前者に屯畳して認めら
れる心拍動，呼吸，時に1証圧延3級動揺波の周期に一致し
た100！‘V内外，3～15／secである．
　1血L圧を30～50％上昇させる目的にnoradrenaline　10，‘g／
kgを，また30～50％下降させる目的にacetylcholine　O．5
μg／kgを各々静脈内に投与したところ，血圧の変動にとも
ない腎神経発射は変動を示した．すなわち図3，4のごとく
腎神経発射は緊張ならびに周期性群発射は血圧の上昇に対
応して抑制されるか，または消失し，血圧の下降によって
促進する．これらの実験によって，腎神経から記録されて
いる活動電位が機能的に血管収縮性交感神経の活動電位で
あることが証明された，
呼吸
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腹離交惑抑継腎澱挾発射
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図2　機械呼吸の行われている無動化犬における
　　　腹部交感神経腎臓枝の発射活動
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図3　腹部交感神経腎臓枝の発射活動および
　　　血圧のNoradrenaline投与の影響
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図4　腹部交感神経腎臓枝の発射活動および
　　　血圧のAcetylcholine投与の影響
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B．頸動脈洞神経および頸部迷走神経に対する除神経操
　　　作が血庄および腎神経発射へ与える影響
　血L圧調節神経である頸動脈洞神経および頸部迷走神経を
除神経した後に延髄血管運動中枢の選択的破壊を行う実験
に対する予備実験として行った．
　1）　1側および両側の頸動脈洞神経に対する除神経操作
　1側の頸動脈洞神経の除神経操作を行ったところ，血圧
は8％の上昇を示したが，1～2分後に除神経前血圧に復し
た．また，腎神経発射は5～15分間にわたり緊張性発射の
振幅が増大し，周期性群発射の心拍性および呼吸性の変動
がやや不明瞭になった．1側の頸動脈洞神経を除神経した
後，4分30秒をへて対側の除神経を行ったところ，血圧は
37．7％の上昇を示したが，上昇血圧は1～2分後には再び
除神経前血圧に復した．腎神経発射のうち緊張性発射の振
幅は1側除神経後よりも増大し，周期性群発射は心拍性変
動が10～20分間にわたり不明瞭になるか，または消失し，
呼吸性変動も不明瞭になった．
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図6　頸動脈洞神経および頸部迷走神経に対する
　　　除神経が腎神経発射へ与える影響
　　　A．除神経前
　　　B．両側頸動脈洞神経の除神経2分後
　　　C．両側頸部迷走神経の除神経5分後
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図5　頸動脈洞神経および頸部迷走神経に対する除神経が
　　　i血圧および腎神経発射へ与える影響
　　　A．除神経前
　　　B．両側頸動脈洞神経の除神経30秒後
　　　C．両側頸部迷走神経の除神経50秒後
　2）　1側および両側の迷走神経に対する除神経操作
　1側の迷走神経の除神経操作を行ったところ，血圧は2～
分間にわたり50％の上昇を示し，その後胸神経前血圧に
復した．腎神経発射のうちの緊張性発射の振幅は15～25
分間にわたり増大し，周期性群発射は心拍性変動が消失し，
呼吸性変動は軽度となるか消失した．このため両発射を区
別することが困難となった．1側迷走神経の除神経後30
分をへて対側の除神経を行ったところ，血圧は59％上昇
したが，2～3分後には再び除神経前血圧に復した．腎神経
発射のうちの緊張性発射の振幅は20～30分間にわたり増
大し，周期性群発射は心拍性および呼吸性の両変動が消失
した，このため両発射を区別することが困難になった．
　3）血圧調節神経に対する除神経操作後のnoradrena1－
　　　ineおよびacetylcholine、投与実験
　両側の頸動脈洞神経および迷走神経に対する除神経操作
15分後にnoradrenaline！0μ9／kgの静脈内投与を行った
ところ，血圧は15秒後に44％の上昇を示し，腎神経発射
は血圧上昇に対応して抑制された．しかし腎神経発射の受
ける抑制の程度は，除神経操作施行前におけるnoradren－
aline投与時に比し極めて軽度であった．
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　両側の．血圧調節神経に対する除神経操作20分後にace－
tylcholine　O．5μ9／kgを静脈内に投与じだところ，血圧は
15秒後に132％の下降を宗し，腎神経発射は血圧下降に対
応して促進した．しかし腎神経発射の受ける促進の程度は
除神経操作施行前におけるacetylcholine投与時に比し極
めて軽度であった．．・　．．　、，　　　　、．．
C．体性知覚混合神経の電気刺激
　1側の露出坐骨神経に日本光電社製MSE－2を用いて，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　10V・『甲sec・50／・ecの矩形波電気刺激を加えたところ・
血圧は刺激開始2～3秒後に25％の上昇を示し，腎神経発
射は刺激と同時に岡期性群発射の促進を示した．
　　　　　　　電気刺激
　　　　　　　　↓
鴇姻㎏細1，
回し繭幽・
図7　体性知覚混合神経に対する電気刺激が
　　　血圧および腎神経発射へ与える影響
礼
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D．酸素欠乏および無呼吸の血圧および腎神経発射へ
　　　与える影響　　　　　　　　　　　　　’
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　機械呼吸の1回換気量を100m4，！501n4，200m4に変
化させ，各換気量を30分間維持した後に．PaO2，　PaCOIを
測定し，1司時に血圧および腎神経発射の記録を行った．こ
れによってPaO2が下降し，　PaCO2が上昇するとともに腎
神経発射が促進され，血圧が上昇した．また機械呼吸を30
秒間停止させて無呼吸実験を行ったところ，腎神経発射は
　　　　　　　　　　　　　1
　　　　　　　　　　機械呼吸停止　　　　　　　　　　　　　　1
　　　　　　　　；　　↓
　　　腹部交感神経腎臓枝発射　　　；　　　　　・　　　　　　・
　　　，1　　・・　i　i’i　…
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　勇〃L
酢 血圧
無呼吸後直ちに緊張性発射が著明に促進され，．持続性発射
と，なり，’血圧は無呼吸10秒後から上昇を開始し130秒後
には14％の上昇を示した．　・’
　E．脊髄交感神経節伝導遮断実験
　脊髄血管運動中継から伝導される1毎管収縮性イ．，ン！鋳．ス
を遮断する目的．に，迷走神経に対する除神経操作40分後
に1％lidocain　O．5m6を生理的食塩水1m4に混合して，
5～10秒間にて脊髄硬膜外腔に注入した一，　　　　1『
　，Lidgc3in注入終了直後には一過性の血圧上昇（14％）1を
示すが，，投与16・油画にに投与前血圧に復し，，10分後にば
20mrnHgへ下降し，、2時間後までの追跡測定においても
下降血圧値が持続した．腎神経発射は11docain投与直後
から抑制され，・10分後には緊張性発射および周期性群発射
の両者は消失し，2時間後においても認めなかった．心電
図は脈拍数が減少し徐脈になった．すなわち，あらかじめ
迷孝神経の除神経操作が行われてい’るため，すべての神経
性調節が除去されたpace　maker固有の脈拍数を示すよう
になるとともに低電位を示した．また腹部大動脈血流最は
　　　．醸部蛎梓経腎臓雌射．∵　　，．　．・”　　．1．I
｡L
『一山　山門．
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図8　機械呼吸停止が卑圧および腎神経発射へi
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　与える影響　　　　　　　｝　　　　　1
　　　　　　き
図9心惑画配伝魂断による血凪、よび
　　　神神軽発射の変動　　　　｛　I
　　　A．両側迷走神経除神経後Lid6cain投与前
　　　碁：認：：諜鴛離．　・・
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lidocain投与による一過性血圧上昇時に50％の減少を示
すが，その後は血圧の下降につれて減少し，10分後には分
時平均血流量は42％の減少を示した．
II。本　実　験
A．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊
　14頭の実験犬を用い，延髄血管運動中枢の両側性選択的
破壊を行った．
　1）呼　　　吸
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によって全例にお
いて自発呼吸が直ちに停止し，機械呼吸の実施を必要とし
た．しかも自発呼吸はその後に再現しなかった．
　2）血　　　圧
　血圧変動は，延髄血管運動中枢の破壊直後と破壊の3～9
分以後とに分けられる．
　（1）延髄破壊直後
　図10上段は，実験犬NQ．56の延髄血管運動中枢の両側
性選択的破壊直後の血圧変動を示す．破壊後1秒をへて上
昇を開始し，破壊後4秒まで253m瓜Hgの収縮期血圧値
を示すが，その後は更に上昇し，破壊8秒後には収縮期血
圧270mmHg，拡張期血圧180　mmHgに達し，脈圧は
90mlnHgを示す．破壊後42秒まではこの血圧を示すが，
その後は下降し脈圧は減少し，延髄破壊5分後に破壊前の
血圧値へ下降した．
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊直後の血圧上昇は
　　　　　　　　　　　　表1
mmHg
【〔に．
し
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図10　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣
　　　作製による血圧の変動
　　　上段1延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段：延髄破壊30分後
m「＝
全例にみられたが，これら14例における血圧最上昇値，脈
圧，血圧上昇幅および破壊点血圧に対する割合は表1のご
とくである．すなわち，最上昇時の収縮期血圧の値は上昇
が最も強度であった例が387mmHg，上昇の最も弱かった
例が253mmHgであり，平均291．6　mmHgである．各例
における最上昇収縮期血圧値の延髄破壊前収縮期血圧に対
する上昇率は93．5～56。7％，平均73．6％である．また最上
昇時の拡張期血圧の値は，上昇が最も強度であった例が
213mmHg，上昇が最：も弱かった例が160　mmHgで平均
延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊実験における血圧変動
実験犬番号
38
42
56
57
60
61
64
69
75
78
80
88
103
108
平　　均
延髄破壊前
血　　圧
（mmHg）
173剛93
160酎93
153配100
167酎87
200酎120
153阿107
147μ80
173－107
187－107
！73周93
160－107
167μ93
147－87
193川107
168、1飼98．6
脈　　圧
（mmHg）
80
67
53
80
80
46
67
66
80
80
53
74
60
86
69．4
延髄破壊後の初期血圧上昇
最上昇血圧値
　（mmHg）
280～187
267～160
270～180
293～187
387～213
253～160
280～187
320～200
293～213
293～173
253～187
307～213
267～160
320～200
血　　圧
最上昇時
脈　　圧
（mmHg）
93
107
90
106
174
93
93
120
80
120
66
94
107
120
最上昇血圧
値と破壊前
血圧値の差
（mmHg）
107～94
107～67
117～80
126～100
187～93
100～53
133～107
147～93
！06～106
120～80
93～80
140～120
120～73
127～93
291．6～187．1、。451、23．6－88．5
濫畿軸壁魏最下四脚値
収縮剃蛎馴蜘H、、
61．8
66．9
76．5
75．4
93．5
65．4
90．5
85．0
56．7
69．4
58．1
83’8
81．6
65．8
73．6
101．1
72．0
80．0
114．9
77．5
49．5
133．8
86．9
99．1
86．0
74．8
129．0
83．9
86．9
91．1
60～40
47～33
53～27
43～20
67～33
50～30
50～33
57～37
63～47
53～33
47～20
63～40
47～27
60～33
54．3～32．4
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表2　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後の
　　　収縮期血圧変動の時間的推移
実験犬
引　　号
38
42
56
57
60
61
64
69
75
78
80
88
103
108
最上昇血圧値
に達するまで
の時間
　　（sec）
騨破壊から ﾙ繊から
9
7
8
10
11
10
9
12
9
8
7
9
8
10
破壌前血圧値
へ復帰するま
での時間
　．（min）
延髄破壊から
最下降血圧値
へ達するまで
の時間
　（min）
5
3
5
6
7
4
5
5
4
6
3
5
9
4
23
19
30
43
48
25
12
37
28
31
29
39
31
40
12～48分，平均31．1分である．
　3）腎神経発射
　（1）延髄破壊直後
　腎神経発射は図11上段のごとく，延髄破壊と同時に破
壊操作によるartefactの混入がみられるとともに周期性
群発射が消失し，緊張性発射の電位は20～30μVへ増強し
頻度も20～30／secに増加した．しかし破壊40秒後からは
緊張性発射の電位はやや低下し，発射頻度も減少し，延髄
破壊5分後には，破壊前の10～20μVの電位で10～20／sec
の頻度の緊張性発射へ復した．しかし消失した周期性群発
射は再現しなかった．
舞鵜灘中中躯
　　↓
一門欝L
平　均 9．1
15e‘＝
5．1 31．1
187．1mmHgであり，延髄破壊前の拡張期血圧に対する上
昇率は133．8～49．5％で，平均91．1％である．なお血圧：上
昇にともない脈圧は平均52．7％の増加を示した．延髄血管
運動中枢の両側性選択的破壊から収縮期血圧が最上昇値に
達するまでの時間は7～12秒で，平均9．1秒である．また
延髄破壊によって上昇した血圧が延髄破壊前血圧へ下降復
帰するまでの時間は3～9分で，平均5．1分であった（表2）．
　（2）延髄破壊の3～9分以後
　図10下段は，実験犬No．56における延髄破壊30分後の
血圧記録である．延髄破壊直後の上昇1血圧値から破壊前i血
圧値へ下降した後も進行性に下降を続け，破壊30分後に
は収縮期血圧53mmHg，拡張期血圧27　mmHgへ下降し
た．また血圧下降に一致して脈圧も減少した．しかし延髄
破壊2時間後においても同一の血圧を示した．
　以上のような延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊直後
の一過性上昇につぐ破壊前ぽ姻三値以下への血圧下降は全例
にみられた．これら14例における最下十時の収縮期血圧
の値は，下降が最も強度であった例が43mmHg，下降が
最も弱かった例が67mmHgで，平均54，3　mlnHgであ
る．また最下降時拡張期血圧の値は下降が最も強度であっ
た例が20mmHg，下降が最も弱かった例が47　mmHgで，
平均32．4mmHgである．また延髄1血管運動中枢の両側
性選択的破壊から最下降血圧値へ到達するまでの時間は
k
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図11　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣作製が
　　　腹部交感神経腎臓枝の発射活動へ与える影響
　　　上段＝延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段：延髄破懐30分後
　（2）延髄破壊の3～9分以後
　図11下段は，実験犬No．56の延髄破壊30分後の腎神経
発射を示す．延髄破壊前の電位と頻度に復した緊張性発射
は，その後も時間の経過につれて電位の緩徐な低下と頻度
の滅少を示し，破壊3G分後には．電位が5～101£V，頻度が
10／sec内外となった，他方，周期性群発射は認めなかった．
これらの所見は，延髄破壊2時間後にいたる追跡記録にお
いても同様であった．
　以上のような周期性群発射の消失と5～10μVの電位と
！0／sec内外の頻度の緊張性発射は全例に認めた．
　4）心　電　図
　〔1／延髄破壊直後
　図12上段は，実験犬No．42の延髄」血t管運動中枢の両側
性選択的破壊後の心電図を示す．本工においては，破壊直
後から5秒間にわたり心拍が停止した後，2回の連続する
心拍動を示したが，再び10秒間の心拍停止があり，その後
は5秒間，3秒間にわたる心拍停止が各1回みられ，その
後は2秒間に1回の心拍動を示して破壊40秒間が経過し
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た．それにつぐ15秒間は，．規則的心律動を示したが，その
後はやや心拍数が減少して心律動が不規則化した．この不
親則心律動は延髄破壊3分40秒後まで持続し，この間に
心拍数は時間の経過とともに増加したが，破壊前に比し徐
脈であった．
　図13は，実験犬No．69の延髄血管運動中枢の両側性選
択的破壊直後の心電図である．本例における破壊直後は，
3秒間に1回の心拍動を2回示した後に，2秒間に1回の
心拍動を示した．破壊23秒後から心律動は規則化したが，
1秒間に1回の頻度であり，破壊前よりも著明に心拍数が
減少を示した，しかし延髄破壊55秒後からの5秒間は突
如心律動が不日則化し，それにつぐ16秒間は，再び規則的
心律動を示し，心拍数は増加した．延髄破壊1分25秒後
からの5秒間は急激に著明な心拍数増加を示し，ついで軽
度に不規則心律動を示した10秒間を経過した後に著明な
不規則心律動を示す時期が延髄破壊3分20秒後まで持続
した．その後散発性に軽度不規則な心律動を示しながら，
7
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図14　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣
　　　作製が心電図へ与える影響．延髄破壊直
　　　後の心匠：動異常を示す
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図12　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣作製が
　　　心電図へ与える影響
　　　上段：延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段；左は延髄破壊3分50秒後，中央は延髄
　　　　　　破壊12分後，右は延髄破壊19分後
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図13　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣
　　　作製が心電図へ与える影響．延髄破壊前
　　　および延髄破壊直後
；mVm
15ρc
心拍数が減少を示す時期が延髄破壊5分20秒後まで認め
られた．
　上記2例の実験犬のうち，No．42犬においては，一過性
心拍停止とこれにつぐ不規則心律動を示し，No．69犬にお
いては著明な心拍数の減少と不規則心律動を示した．実験
犬14例において，前者のような心電図変化を示した例が，
No．42の実験犬を含めた8例であり，後者のような心電図
変化を示した例がNo．69の実験犬を含めた6例であった．
図14は延髄破壊直後の心律動異常を示す．
　（2）延髄破壊の3～9分以後
　図12下段は，実験犬No．42の延髄血管運動中枢の両側
性選択的破壊19分後の心電図であり，破壊直後の不規則
心律動は消失して徐脈を呈し，電位は破壊前に比し低電位
であり，これらの所見は2時間にわたる記録においても同
様であった．他方，実験犬No．69においても心電図所見
は同様であった．これら両側における心電図所見はその他
の12例の実験犬においても同様であった．
　5）中心静脈圧
　（1）延髄破壊直後
　図15上段は実験犬No．42の延髄血管運動中枢の両側性
選択的破壊後の中心静脈圧を示す．延髄破壊前に一1．7～
一5mmH20の陰圧を示した中心静脈圧は，延髄破壊直後
から急上昇し，延髄破壌3秒後には陽圧になり，しかも脈
圧が増大し，破壊15秒後には＋5．8～＋0．8mmH20に達
45（4）
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瀕．鑑 脳幽 加盟図15　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊巣作製
　　　による中心静脈圧の変動
　　　上段：延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段＝左は延髄破壊4分後，中央は延髄破壊
　　　　　　　6分後，右は延髄破壊12分後
した．その後は軽度に脈圧を減じて下降し，破壊2分後に
は十4．6～十〇．4mmH20へ，破壊6分後には一1～一6【nm
H20へ下降して脈圧もまた延髄破壊前盛に復帰した．
　以上のような延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊直後
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の中心静脈圧の上昇は，中心静脈圧測定が行われた8例の
全例に認められたが，これら8例の最上昇中心静脈圧値お
よび延髄破壊から最上昇中心静脈二値に達するまでの時間
は表3に示すごとくであり，中心静脈圧の上界の最高が
＋13．7mmH20，最低が＋4．2mmH20，下界は最高が
＋4．OmmH20，最低が±OmmH20で，前老の平均が
＋9．6mmH20，後者の平均は＋1．4mmH20であり，全
例陽圧値を示した．また延髄破壊から最上昇圧値に達する
までの時間は15～80秒で，平均37．9秒である．
　②　延髄破壊の3～9分以後
　図15下段にみるごとく，延髄破壊12分後の中心静脈圧
は延髄破壊前値よりもわずかに低下し，一2．5～一5mm
H20に達した．なお，延髄破壊後2時間における追跡記録
においても同値を示した．
　以上のような延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊直後
の一過性中心静脈圧の上昇および延髄破壊前中心静脈圧値
復帰とそれにつぐ下降は表3にみるごとく，上界下降が全
6例にみられ，下界下降は4例にみられたが，下降程度は
軽度であった．また下界が延髄破壊前壷と同値を示した例
は4例であった：．
表3　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊実験における中心静脈圧の変動
実験犬番号
42
56
64
69
75
80
88
108
平 均
延髄破壊前
中心静脈圧値
　（mmH20）
一1．7～一5．0
－2．5～一7．5
±0　～一一3。4
－2．5～一7．5
－2．0～一6．2
－1．6～一6．6
－2．5～一6．6
－1．7～一7．5
延髄破壊後の上昇中心静脈圧
　　　　　　　　　　延髄破壊から最上
1最上昇中心静脈圧値昇中心静脈圧値に
1　　　　　　　　，達するまでの時間…
　　（mm　H20）　1．　（sec）
延髄破壊後最下降
中心静脈圧値
　（mmH20）
一1．8～一6．3
十　5．9～十〇．8
十　5．8～十〇．8
十13．7～十33
十6．7～±0
十　6．4～十1．2
→一10．5～十4．0
十5．0～±0
十　4．2～十〇．8
48
15
23
60
80
32
28
17
一3．4～一83
－2．7～一7．5
－0．8四一3．4
－3．8削一8．3
－2．5～一6．7
一一Q．5～一6．6
－3．4～一7．5
－2．5～一7．5
→一　9．6～十1．4 37．9　　　　　　　　　　－2．7酎一7．0
　6）川開容積脈波
　（1）延髄破壊直後
　図16－Aは，実験犬No．103の延髄破壊前の指尖容積脈
波であり，破壊前は昇脚時間が短かく下降期に切痕を認め
る．延髄破壊直後から26秒間は昇脚が破壊前よりもやや
急峻である以外は変化しないが，その後は昇脚が更に急峻
となり，波高が7倍に増大し下降期の切痕も明瞭化する．
しかし延髄破壊8分後には波高が低下するが，破壊9分後
においても破壊前の2倍であり，昇脚時間も延髄破壊前に
比し短かい．
　以上のごとぎ延髄［血管運動中枢の両側性選択的破壊直後
における指尖容積脈波の波高増大，急峻な昇脚および明瞭
な切痕形成は記録を行った4例全例に認められた．
　（2＞延髄破壊の3～9分以後
　図16－Eにみるごとく，実験犬No．103では，延髄破｝褒
31分後における指尖容積脈波の波高は，破壊前よりもやや
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高いが，昇脚時間が長く下降期に切痕を認めない．この所
見は延髄破壊の2時間後においても同様であった，またこ
れらの所見は他の3例にも認められた．
　7）腹部大動脈血流量
　（1）延髄破壊直後
　図17上段は，実験犬No．61の延髄血管運動中枢の両側
性選択的破壊前および直後の腹部大動脈血流量を示す．延
髄破壊前の腹都大動脈の分時平均血流量は45m6である
が，破壊直後から増加し，破壊1分20秒後には157．5m4
に達し増加率は250％に及ぶ．その後は減少し，破壊1分
40秒後には112．5m4に，破壊4分後には67．5　m4に減少
し，増量率は50％にすぎなくなった．
　このような延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊直後の
腹部大動脈血流量の増加は，測定した5例の全6例にみら
れた。これら5例における延髄破壊前後の腹部大動脈血流
量の最多増量値とその破壊前血流量に対する割合は表4に
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図17　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊による
　　　腹部大動脈血流量の変動
　　　上段＝延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段：延髄破壊25分後
　　　実線は分時平均血流量を示す
表4　延髄血管運動中枢の両側性選択酌破壊実験における
　　　腹部大動脈の分時平均血流量
実験犬番号
翻破壊前1一
38
57
61
78
108
延髄破壊後増量：大動脈血流量
大動脈血流量E
（m4／皿in）
　　　　　　1　　45．0
　　56．2
　　45．0
　　67．5
　　67．5
最大1血流量
（m4／ゆ塾）
135．0
135．0
ユ57．5
180．0
202．5
延髄破壊前に1大血流量に達す最下降血流量
　　　　　　るまでの時間　1対する割合
最大血流量・1臨聯ら最．踊破鍛C麟繍
（％） （sec）
200．0
140．2
250．0
166，7
200．0
52
70
80
68
37
（m6／min）
平 均
45．0
56．2
45．0
56．2
45．0
に対する割合
一（鎚）
　　0
　　0
　　0
　　16．7
　　33．3
56．2 160．0 ユ91．4 61．4 49．5 10，0
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示すごとくである．すなわち，腹部大動脈血流量増加の最
大例は202．5m4，最少例は！35．Om6であり，平均162m4
である．また破壊前に対する増量：率は140．2～250％，平均
！91．4％である．
　（2）延髄破壊の3～9分以後
　図17下段は，実験犬No．61の延髄破壊25分後の腹部
大動脈血流量を示す．延髄破壊4分後では破壊前よりも
50％の増量率を示したが，その後は極めて緩徐に減少し，
破壊12分後には56．2m4に減少して破壊前の腹部大動脈
血流量に対する増量率は25％にすぎなくなり，破壊25分
後には延髄破壊前血流量に復帰し，延髄破壊2時間後にお
いても同値であった．
　以上のごとき延髄1血1管運動中枢の両側性選択的破壊直後
の一過性腹部大動脈血流量の増加とその後の減少は5例全
例にみられた．これら5例の分時平均血流量の減少は表4
に示すごとく，延髄破壊前血流量へ復帰した例が3例，延
髄破壊三値より減少した例が2例であり，減量率は各々
！6．7％および333％で，平均10％であった．
　8）脳　　　波
　（1）延髄破壊直後
　図18－Aは，実験犬No．60における延髄血管運動中枢の
両側性選択的破壊前の頭皮脳波である．延髄破壊前には左
前頭一左頭頂誘導は30～50！ごV，irregular　fast　rhythsm
をともなった5～6c／s，右前頭一右頭頂誘導は30～40μV，
irregular　fast　rhythsmをともなった3～4c／sの脳波を示
したが，延髄破壊直後は図18－Bにみるごとく，破壊前電
位よりゃや高電位を示す以外には変化を認めなく，脳波記
録が行われた他の4例全例においても同様であった．
　②　延髄破壊の3～9分以後
　延髄破壊の3～9分後においても，上述の変化が持続し
左緯頻一雀瞬職導
右荊殿一お頭璃誘導
たが，図18℃にみるごとく，各誘導における電位は低下
し，周波数はやや減少するかまたは廷髄破壊前と同様であ
る．しかしその後は電位が急速に低下し，周波数も著明に
減少し，延髄破壊48分後には図18－Dにみるごとくほぼ平
坦脳波を示すが，完全な平坦脳波にはならない．この所見
は延髄破壊2時間後の脳波でも同様であった．
　以上のごとぎ延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊にみ
る平坦脳波化への類似所見は，他の6例の全例にも認めら
れた．
　B．延髄全横断切話
　12頭の実験犬を用い，前記の延髄血管運動中枢の両側性
選択的破壊と同じ高位において延髄を全横断切戯した．
　1）血　　　圧
　（1）延髄全横断切戴直後
　図19上段は，実験犬No．90の延髄全横断附載直後の」nL
圧の変動を示す．血圧は延髄四丁目1．5秒をへて上昇を開
始し，切回後2秒から5秒間は307mmHgの血圧を示し，
延髄二丁11秒後には収縮期血圧333mmHg，拡張期血圧
213mmHgに達し，脈圧は120　mmHgとなる．この血圧
値は二二20秒後まで持続し，その後は脈圧の減少をとも
ないつつ下降し，延髄三川5分後には二二前の血圧へ下降
した。
　以上のような延髄全横断切戯直後の血圧の上昇は全例に
認められだこれら12例における延髄全横断切載後の血
圧最上昇値，脈圧，血1圧上昇幅およびその切載前血圧に対
する割合は表5のごとくである，すなわち，最上旧時の収
縮期血圧の値は上昇が最も強度であった例が400mmHg，
上昇の最も弱かった例が253皿mHgであり，平均312．2
mmHgである．．各日における収縮期血圧二一L昇値の延髄
切載前収縮期血圧に対する上昇率は113。9～563％，平均
78．7％である．また最上四時の拡張期血圧の値は上昇が最
も強度であった例が227mmHg，上昇が最も弱かった例が
　　　　　　　　世嗣愈横断閉廷
　　　　　　　　　↓
一側ψw㈱細燃麟麟燃細
1頽c
A
図18
　　　　　　　　　　　　　∴L＿＿＿
　　　B　　　　　　　　　　　　　C　　　　　　　　　　　　　D
延髄．［血管運動中枢の両側性選択的破壊が
脳波へ．与える影響
A．延髄破壊前
B．延髄破壊2分後
C，延髄破壊25分後
D，延髄破壊48分後
’
一州5㌔卍轡㌔一一～㎡帰漏。
図19　延髄全割断切薇による」血L圧の変動
　　　上段：切裁前および切蔵直後
　　　下段＝切裁35分後
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表5　延髄全横断切戴実験にお1詣る血圧変動
実験犬番号
延髄全横断切襯前
1脈　　圧
：　　　1
！（mmHg）i
延髄全横断切載後の初期」血圧上月
Jf旺　　圧
（mmHg＞
最上昇出直暇上蕪
　　　　　　脈　　圧
　（mmHg）1（mmHg）［
最上昇血圧値
と全横断切戴
前血圧値の差
　（mlnHg）
63
67
77
90
93
94
95
99
101
106
124
125
　173～107
　160～93
　147～87
　213～147
　！63～93
1
「！87～93
　187～107
　！67～100
1173～93
1203～110
　173～100
1153～80
軍一『弱1、7。9一、。α8
66
67
60
66
67
94
80
67
80
93
73
73
307～200
293～213
253～！63
333～213
280～187
347～213
400～227
293～200
307～187
360～227
293～187
！07
80
93
120
93
134
173
93
120
133
106
107
113．3
134～93
133～120
！06～73
120～66
120～94
！60～120
213～120
126～100
134～94
157～117
120～87
127～93
最上昇血圧値の紫斑
断切蔵前血圧値に対
する上昇率
最下降血圧値
　　　　　収縮馴拡張期（mmHg）
1280～173
77．5
83．1
72．1
56．3
73．6
85．6
113．9
75，4
77．5
77．3
69．4
83，0
86．9
129．0
83．9
44，9
101，1
！29．0
112．1
100．0
101．！
106．4
87．0
116．3
47～27
53～27
37～27
67～53
53～40
43～30
40～27
50～33
63～40
60～40
57～27
47～20
73．8 312．2～198．9 137．5～98．1 78．7 99．8 5！．4～32．6
163mmHgで平均198．7　mmHgであり，延髄切二二の拡
張期血圧に対する上昇率は129．0～44．9％で平均99．8％で
ある．なお血圧上昇に伴う脈圧は，平均53，3％の増加を示
した．延髄全横断切戯から収縮期血圧が最上昇血圧に達す
るまでの時間は表6のごとくであり，6～11秒で平均8．6秒
表6　延髄全横断切台閣の収縮期
　　　jl出好変動の時閥的推移
実験犬
番　　号
63
67
77
90
93
94
95
99
101
！06
124
125
延髄全横断切
裁から最上昇
血圧値に達す
るまでの時間
　　（sec）
6
7
10
11
7
9
8
7
10
9
8
11
延髄全横断切裁
から全横断切蔵
前血圧値へ復帰
するまでの時間
　　（min）
4
5
3
5
4
6
5
4
7
5
8
3
延髄全貌断切
裁から最下降
血圧値へ達す
るまでの時間
　（min）
25
50
27
35
22
53
49
17
24
36
11
19
平　　均 8．6 4。9 30．7
である．また延髄全横断切戯によって上昇した血し圧が延髄
全話断切二二血圧へ下降するまでの時間は3～8分で平均
4．9分であった．
　（2）延髄全横断切回の3～8分以後
　図19下段は，実験犬No．90の延髄全横断切俄35分後の
1丘L圧を示す．延髄全横断今一直後の上昇血圧から全横断切
載前血圧へ下降した後も進行性に下降を続け，延髄切載35
分後には収縮期血圧67mmHg，拡張期血圧53　mlnHgへ
下降した．また，血圧下降に一致して脈圧も減少した．し
かし，延髄全横断切載2時間後においても同一の血圧を示
した．
　以上のような延髄全横断切回直後の一過性宙L圧上昇につ
ぐ血圧下降は全例に認められた．これら12例における最
下降時の収縮期血圧の値は，下降が最も強度であった例が
37mmHg，下降が最も弱かった例が67　mmHgであり，
全例については平均32．6mmHgである．また延髄全横断
切戴から最下降血圧値へ到達するまでの時間は11～53分
で，平均30．7分である．
　2）腎神経発射
　（1）延髄全横断切下直後
　腎神経発射は図20上段のごとく，延髄全部断切載と同
時にartefactが混入し，周期性群発射は消失し，緊張性発
射は電位が20～40μVへ増強し，頻度が20～30／secに増加
した．延髄切載23秒後から血圧上昇に基づく増強腎動脈
拍動が伝播したためのartefactが混入しているが，緊張
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瓢錘禽横断悌数
　↓
　　　　砥髄全横断型置
轟瓢↓R編
’［
1．．1・
図21　延髄全：横断切載が心電図へ与える影響
汐L
図20　延髄全野断切戯が腹部交感神経腎臓枝の発射
　　　活動へ与える影響
　　　　ヒ段＝心馳前および切載直後，なお切戴直後
　　　　　　には網焼操作のためのartefactが混入
　　　　　　している
　　　下段：切回35分後
　日月全横断嬬数
　　十
　漏一・　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1町L、Wpr［　　　　rr唱F　　　　　　　　　　　　　「1「　　　　　　　　11　　　　　　ぼ　「「り1「1’
1川vk
性発射の電位はやや低下し頻度も減少し，延髄切載5分後
には延髄切蔵前の電位と頻度へ復した．しかし消失した周
期性群発射の再現はなかった．
　以上のごとぎ延髄全横断切載直後の周期性群発射の消失
と緊張性発射の電位および頻度の一過・1生増加は全例にみら
れ，しかも緊張性発射はその後に全例が延髄全横断切畑前
へ復した．しかし消失した周期性群発射は再現しなかった．
　（2）延髄全横断切藏の3～8分以後
　図20下段は，実験犬No．90の延髄全横断切載35分後の
腎神経発射を示す．延髄切戯前の這位と頻度に復した緊張
性発射は，時間の経過につれて電位と頻度が減少し，延髄
切俄35分後には電位は5～10μVに，また頻度は10／sec
内外へなった．他方周期性群発射は認めなかった．この腎
神経発射の所見は，延髄全横断切裁2時間後の追跡記録に
おいても同様であった．
　このような周期性群発射の消失および5～10μVの電位
と10／sec内外の頻度の緊張性発射は全例に認められた．
　3）心　電　図
　（1／延髄全横断切裁直後
　図21は，実験犬No．95の延髄全横断切戯直後の心電図
を示す．延髄切刃後6秒間にわたって心拍が停止した後，
！．5秒間に1回の心拍動を示したが，その後は1秒間に1回
の心拍動を示す7秒間が経過した後，7秒間は突如として
心拍数が増加し，延髄切載前よりも増加を示した．その後
やや心拍数が減少し，散発性に不規則心律動を示す時期が
延髄切裁の36秒後まで持続した．その後再びやや心拍数
が増加し，規則的心律動を36秒間示し，つぎに散発性に不
規則心律動を示し，それにつぐ4秒間は規則的心律動とな
「PF脚1印「lI認，IIF隅」l　l’塗「「　5［ 1「、・r1Fr，1「μμ　r野　’μllr「露ll「　1’　1「堕I　ll
図22　延髄全横断切載が心電図へ与える影響
　　　上段＝切感通および切襯直後
　　　下段＝切職53分後
り，延髄切戯83秒後から延髄切戯4分21秒後まで不規則
心律動を示した．この間に心拍数は時間の経過につれてや
や増加するが，延髄切戯前に比し徐脈を呈していた．
　図22上段は，実験犬No．94の延髄全開断切載直後の心
電図を示す．延髄切戯直後の2秒間は心拍停止を示し，そ
の後1秒間に1回の心拍動を規則的に示すが，延髄切載19
秒後からはやや心拍数が増加し，延髄切献45秒後まで持
続した，その後，電位が不規則化し，延髄切戯51秒後から
10秒間は突如として不規則心律動を示し，それにつぐ5秒
間は規則的心律動を示した．その後，軽度不規則な心律動
を示す時期が延髄切回1分27秒後まで持続し，その後更
に不規則性が増強し，延髄切載2分6秒後まで持続した．
その後散発性に軽度不規則な心律動が延髄切載4分6秒後
まで持続して突如消失した．この間に心拍数は減少して延
髄切裁前に比し徐脈を呈した．
　上記2例の実験犬の延髄全横断嘲戯直後の心電図のうち
実験犬No．95においては，一過性心停止および不規則心
律動を示し，実験犬No．94においては著明な心拍数の減
少および不規則心律動を示した．実験犬12例においては，
前者のような心電図変化を示した例がNo，95の実験犬を
含めて5例，後者のような心電図変化を示した例がNo．94
の実験犬を含めて7例であった．図23は延髄全横断切獄
直後の心律動異常を示す．
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　　図23　延髄全横断切裁が心竜図へ与える影響
　　　　　全品断切襯直後の心律動異常を示す
　（2）延髄全横断切裁の3～8分以後
　図22下段は，実験犬No、94の延髄全横断切戯53分後の
心宇目であり，延髄馬匹直後の不規則心律動は消失し，徐
脈を呈している．この心電図所見は，実験犬No．95にお
いても同様であり，これら両国とも延髄全横断切戯2時間
後の心竃図も同様の所見を呈した．これらの心電図所見は
その他の10例においても同様であった．
　4）中心静脈圧
　（1）延髄全横断切裁直後
　図24上段は，実験犬No．106の延髄全横断切戴直後の中
心静脈圧を示す．延髄切出前に＋0．8～一4．2mmH20を
示した中心静脈圧は延髄切戯直後から急上昇し，延髄切戯
5秒後には十3．3～一1．2mmH20へ上昇し，脈圧は増大し
図24　延髄全横断切械による中心静脈圧の変動
　　　上段：切蔵前および切載直後
　　　下段：切載36分後
延髄切戯15秒後には十13．3一十4．5mmH20を示して陽
圧となる．その後，中心静脈圧は脈圧を減じながら下降し，
延髄切戯1分後には十7，5～十！．7mmH20へ，延髄切戯
2分後に＋33～±OmmH20へ下降し，脈圧は延髄切畑
前と同値を示した．その後も中心静脈圧は緩徐に下降し，
延髄切戯5分後には十2．0～一1．4mmH20を示し，延髄
既裁前よりもなお高値を示した．
　以上のような延髄全開断切戯直後の中心静脈圧の上昇は
全例に認められた．これら6例の中心静脈圧最上昇値およ
び延髄全横断切載から中心静脈圧最上昇値への所要時間は
表7のごとくであり，中心静脈圧最上昇値の上界は最高が
十13．31nmH20，最低が十4．2mmH20，下界は最高が
十4．5mmH20，最低が±OmmH20で平均十7．0～十1．3
1nmH20であり，全例陽圧を示した．また延髄全横断切
戯から中心静脈圧が，最上昇圧に達するまでの時間が15～
79秒で，平均39．8秒であった．
　（2）延髄全円断切裁の3～8分以後
　図24下段は，実験犬No．106の延髄全横断切裁36分後
表7　延髄全横断切載実験における中心静脈圧の変動
実験犬番号
平
67
90
95
101
106
125
延髄全横断切戴前
中心静脈圧値
　（mmH20）
　±0　～一5．0
　－2．5～一5，0
　－1．7～一6，2
　－2．5～一7．5
　十〇．8～一42
　－2．0～一6．6
延髄全横断切藏後の上昇中心静脈圧
最上昇中心静脈圧値
　　（mmH20）
十4．2～±0
十　8．3～十1．7
十5．0～±0
十　6．4～一ト0．8
十13．3～十4．5
一ト　5．0～十〇．8
均 一！．3～一5．8 一ト　7．0～一1－1．3
延髄全横断切戴から
最上昇中心静脈圧値
に達するまでの時間
　　　（sec）
　　　　19
　　　　34
　　　　79
　　　　28
　　　　15
　　　　64
39．8
延髄全横断切載後
最下降中心静脈圧値
　　（mmH20）
　　一1．7～一6．2
　　－2．5～一5．0
　　－2．0～一7．5
　　－2．0～一6．2
　　十〇．8～一4．2
　　－2．5～一6．6
一2．1～一6．0
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の中心静脈圧を示す．延髄三選5分後には延髄切載前より
も高値を示したが，その後は緩徐に下降し，延髄切戯前の
＋0，8～一4．2m皿H20へ下降する．これは延髄全横断切戯
後2時間にわたる追跡記録によっても同値を示した．
　以上のような延髄全戸断切載直後の中心静脈圧の上昇お
よび延髄全横断切載前中心静脈圧値への復帰は表7に示す
ごとく，6例のうちの3例にみられ，2例では延髄全横断
切鉢前よりも下降し，1例は延髄全横断切戴前よりも高値
を示した．
C．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後に
　　　延髄全横断切裁を追加実施
　5例の実験犬において延髄血管運動中枢の両側性選択的
破壊を行った後に同高位を全横断切戯した．両実験操作の
時間的間隔は90分，86分，！12分，87分，102分であり，
いずれも母野血管運動中枢の両側性選択的破壊にともなう
諸現象が安定した後に延髄全横断切戴を行った．
表8　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後の延髄全横断切蔵
　　　追加施行実験における血圧変動
実験犬番号
72
79
98
114
117
平
延髄破壊前
陣　圧　値
（mmHg）
均
187～93
167～80
196～107
！58～87
173～100
176．2～93．4
延鵬壊後1 延髄破壊後最下降血圧
最上昇血圧値
（mmHg）
血　　圧
延髄破壊前血圧
値から最下降血
圧値へ達するま
1（＿H、）！での讐。）
360～213
307～187
320～200
280～180
267～163
53～37
50～33
67～45
57～37
47～30
30a8～18＆6堰e48～364
23
27
47
26
49
34．4
延髄破壊後
月下降血圧
値から全横
断切戴施行
までの時間
　（min）
67
59
65
61
53
61
延髄破壊か
ら全横断切
戴施行まで
の興亜
　（min）
90
86
112
87
102
95．4
延髄全横断
切戴追加施
行後の血圧
値
（m：11分類）
53～37
50～33
67～45
57’》37
47川30
54．8川36、4
　1）血　　　圧
　実験犬No．98においては，延髄血管運動中枢の両側性
選択的破壊47分後には血圧が67．0～45．OmmHgへ下降し
たが，延髄全横断切哉を追加施行しても血圧および脈圧に
変動を認めなく，延髄全横断切戯追加1時間後（延髄血管
ll璽動中枢の両側性選択的破壊172分後）をこ．おいても血圧は
67～45mmHgを示した．このような延髄血管運動中枢の
両側性選択的破壊による血圧下降後に延髄全横断切戴を追
加施行による血圧値の無変化は全例にみられた，
　2）腎神経発射
　実験犬No，98における腎神経発射は，延髄血管運動中
枢の両側性選択的破壊47分後には，周期性群発射は消失
し，5四10μVの電位で10／sec内外の頻度の緊張性発射を
示したが，更に延髄全日断切載を追加施行しても緊張性発
射の電位と頻度に変化なく，1時間後においても同様で
あった，
　他の4例においても，実験犬No．98と同様に延髄血管運
動中枢の両側性選択的破壊後の腎神経発射は延髄全横断切
戯の追加施行によっても変化みなかった．
　3）心　露　図
　実験犬Nα98において，延髄血管運動中枢の両側性選
択的破壊によって心電図が低電位となり，洞性徐脈を示し
たことを確認し，その後に延髄全横断切載を行ったが，心
律動異常は発現せず，電位および脈拍数に変化を認めな
かった．またこの所見は，延髄面忘断切戴1時間後におい
ても持続していた。この結果と同様のことは，他の4例に
も認められた．
　4）中心静脈圧
　実験犬No．98において，延髄血管運動中枢の両側性選
択的破壊によって中心静脈圧が延髄破壊前よりも軽度に下
降し，一1．5～一5．7mmH20を示したことを確認し，延髄
全横断隠釦を追加施行したが，中心静脈圧に変化なく，延
髄全横断切載1時間後にも一1．5～一5．7mmH20を示し
た．この結果と同様のことは他の4例にもみられた．
　D．両側血圧調節神経の除神経操作後における
　　　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊
　両側の頸動脈洞神経および頸部の迷走神経に対する除神
経操作を行い，20分後に延髄血管運動中枢の両側性選択的
破壊を実験的6例について行った．
　1）血　　　圧
　図25は，実験犬No．83の延髄破壊直後の血圧を示す．
すなわち，延髄破壊前血圧は173～120mmHgであるが，
延髄破壊6秒後から下降を開始し，延髄破壊20秒後には
133～93mmHg，延髄破壊1分後には107～73　mmHgへ
それぞれ下降し，延髄破壊5分後には47～27mmHgへ達
し，延髄破壊2時間後においても同一血圧を示し，再上昇
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はみられない．
　以上のように1血圧調節神経に対する除神経操作後に延髄
血管運動中枢の両側性選択的破壊を行った場合には，血圧
は一過性上昇を示すことなく，延髄破壊5秒前後から進行
性下降を開始し，最下降血圧値へ達する．このような一過
性血圧上昇を前駆しない血圧下降の現象は，実験犬全例に
みられ，最下降血圧および延髄破壊から最下降血圧に達す
るまでの時間は表9に示すごとくである．すなわち最も下
降した時の収縮期血圧の平均は47．2mmHgで，拡張期血
圧の平均は31．7mmHgである．延髄破壊から血圧最下降
値へ到達するまでの時間は5～8分で，平均6．3分であった．
　4QO
用mHg
　2QO
o
　　　　　　　　　叢漿離嚢鮎縄
　　　　　　　　　　↓
　ぬま［一一一＿＿＿
腹部交慧搾綾腎臓枝発射繍一一一＋欝L
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　lsec
心願図
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図25　両側血圧調節神経の除神経後における延髄血
　　　管運動中枢の両側性選択的破壊施行前後の血
　　　圧，腹部交感神経腎臓枝発射活動，心電図お
　　　よび中心静脈圧
　2）腎神経発射
　図25は，実験犬No．83の延髄破壊直後の腎神経発射を
示す．血圧調節神経の除神経操作後の腎神経発射は，周期
性群発射および緊張性発射間の区別がやや困難であるが，
！00μV内外の電位で2～3／secの頻度の周期性発射と10～
30μVの電位で10～20／secの緊張性発射がみられる．しか
し延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊と同時に周期性群
発射は消失し，緊張性発射は頻度に変化はないが，電位が
10～20μVへ低下する．その後も電位は緩徐に低下し頻度
も同時に減少し，延髄破壊5分後には5～10〆ごVの電位で
10／sec内外の頻度の緊張性発射となり，延髄破壊2時闇後
においても同様の所見が持続している．しかし周期性群発
射は再現しなかった．
　以上のように血圧調節神経の除神経操作後延髄破壊にみ
られる周期性群発射の消失および緊張性発射の5～10μV
への電位低下と10／sec内外の頻度への減少は，実験犬全例
に認められた．またこれらの所見は，全例において延髄破
壊2時間後においても同様であった．
　3）心　電　図
　図25は，実験犬No．83の延髄破壊直後の心電図を示す．
血圧調節神経の除神経操作後の心電図には心拍数，電位お
よび心律動に変化を認めない．延髄ぽ旺管運動中枢の両側性
選択的破壊後の時間の経過につれて，心拍数および電位は
徐々に減少し，延髄破壊5分後には延髄破壊前に比し明ら
かに低電位，徐脈を示した．これらの所見は延髄破壊2時
間後においても同様に認められた．
　以上のような血圧調節神経の除神経操作後の延髄血管運
動中枢の両側性選択的破壊にみられた心律動の変化をとも
なうことなしに徐々に出現する心拍数および電位の減少は
全例に認められ，延髄破壊2時間後の追跡記録でも同様で
あった．
表9　両側血圧調節神経除神経操作後の延髄血管運動中枢の
　　　両側性選択的破壊実験における血圧変動
実験犬番号
82
83
85
86
87
102
平 均
両側血圧調節神経
除神経前の血圧値
　　（mmHg）
両側血圧調節神経
鳥神押後の血圧値
　　（mmHg）
延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後
167～107
173～130
180～127
186～93
153～73
173～97
172．0～102．8
最下降血圧値
　　（mmHg）．
167～107
173～130
180～127
186～93
153～73
！73～97
　延髄破壊から最下
　降血圧値に達する
　までの時間
，一＿　　　　　　　 （min）
43～30
47～27
47～33
53～37
50～33
43～30
7
5
6
8
5
7
172．0～102．8 47．2～31．7 63
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　4）中心静脈圧
　図25は，実験犬No．83の延髄破竣直後の中心静脈圧を
示す．血圧調節神経の除神経操作後には一2．0削一6．Om皿
H20の陰圧を示しているが，延髄血管運動中枢の両側性選
択的破壊によっても中心静脈圧には変動を認めなかった．
しかし延髄破壊後の時間の経過に伴い，中心静脈圧の上界
および下界が緩徐に下降し，延髄破壊5分後には一2．9酬
一7．1mmH20へ下降した，なお延髄破壊2時聞後の中心
静脈圧も同値を示した。
　以上のような血圧調節神経の除神経操作後の延髄破壊に
みられる中心静脈圧の下降は表10のごとく，実験犬6例
中の5例に認められ，1例は変化を示さなかった．
　5）腹部大動脈血流量
　図26は，実験犬No．102の延髄破壊直後の腹部大動脈
J打1流量を示す．血圧調節神経の除神経操f乍後の腹部大動脈
表10　両側血圧調節神経除神経操作後の延髄血管
　　　運動中枢の両側性選択的破壊実験における
　　　中心静脈圧の変動
離編灘延搬壊後
誤読魏中心静脈圧値
（mmH20）　（mmH20）
分時平均血流量は112，5m4であるが，延髄血管運動中枢
の両側性選択的破壊直後から減少し，延髄破壊3分後には
67．5m4に減少し，延髄破壊前に対する減少率は40％であ
る．その後も時間の経過にともない減少し，延髄破壊6分
30秒後には56．3m4に減少し，延髄破壊前に対する減少率
は50％に達する．これは延髄破壊2時間後における測定
でも同値を示した．
　以上のような血圧調節神経の除神経操作後に行った延髄
血管運動中枢の両側性選択的破壊にともなう腹部大動脈分
時平均血流量：の減少は，実験犬3例の全例にみられた．こ
れら3例のうち，最減少例の分時平均血流量は45m6であ
り，平均48．8m6であった．またこれらの延髄破壊前の腹
部大動脈分時平均血流量に対する割合，すなわち減少率は
33．3～50％で，平均44．4％であった．
．鷺離蓬川幅
　　　↓
実験犬
番　　号
82
83
85
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87
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両側血圧調節
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中心静脈圧値
〔mmH20）
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図26　両側血圧調節神経の除神経後における
　　　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊
　　　施行前後の腹部大動脈血流量
　　　上段＝延髄破壊前および延髄破壊直後
　　　下段：延髄破壊6分30秒後
表11　両側血圧調節神経除神経後の延髄血管運動中枢の両側性選択的
　　　破壊実験における腹部大動脈の分時平均血流量
実験犬番号
両側血圧調節神経除神経前分時平均血流量
　　（m4／min）
82
87
102
平 均
67．5
90．0
112．5
90．0
両側血圧調節神経除神経後延髄破壊口分時平均血流量
　　（m4／min）
67．5
90．0
112．5
90．0
延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後
目下降分時平均血流量
　　　（m6／min）
45．0
45．0
56．3
48．8
最下降血流量の延
髄破壊前血流量に
対する割合
　　　〔％）
333
50．0
50．0
44．4
E．交叉血液循環例における延髄血管運動中枢の
　　両側性選択的破壊
前述のごとく，延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後
には血圧下降が認められたが，動脈血圧は心臓からの血液
拍出と動脈壁の緊張との両者によって維持される．而して
前者は中枢神経系への手術侵襲を加えていない他の実験犬
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から供給される動脈血によって延髄破壊犬の末梢動脈を循
環させることによって延髄破壊による心臓への影響を除外
しうる．このような実験モデル作製によって，延髄血管運
動中枢破壊による血圧下降が，末梢動脈壁の緊張低下にも
とつく否かを検討しうる．
　図27に示すごとく，延髄破壊犬の回外腸骨動静脈を他
騒継凝鞍婁
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図27　2頭の実験犬の間における血液交叉循環
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図28　血液交叉循環が行われている実験犬の延髄血管
　　　運動中枢の両側性選択的破壊実験
　　　血圧　1：延髄破壊犬血圧
　　　血圧Hl血液交叉循環下の延髄破壊犬血圧
　　　血圧III：Pump　dogの血圧
　　　A：延髄破壊前　　C＝延髄破壊4分後
　　　B：延髄破壊直後　　D＝延髄破壊9分後
犬の1側外腸骨動静脈とそれぞれポリエチレンチューブに
よって連結する．すなわち他犬は，延髄破壊犬の一一側外野
骨動脈血液供給犬（pump　d。g）と称すべきである．動脈血
圧は血液供給犬（pump　do9）動脈血によって環流されてい
る左大腿動脈と血液交叉循環が行われていない右大腿動脈
について測定した，また【血液供給犬（pump　dog）の対側大
腿動脈血圧も測定した．
　血液交叉循環のもとに実験犬No．131において，延髄血
管運動中枢の両側性選択的破壊を行ったところ，図28に
示すごとく，血液交叉循環が行われていない右大腿動脈血
圧は延髄破壊前にて213～150mmHgを示したが，延髄破
壊直後から脈圧を増大させながら急上昇し，延髄破壊30秒
後に465～250mmHgへ達し，その後脈圧を減少しつつ下
降を示し，延髄破壊5分後に延髄破壊閾値へ，延髄破壊10
分後には53～30mmHgへ下降した．また延髄破壊2時間
後においても53～30mmHgの血圧値を示した．他方，血
液交叉循環が行われている左大腿動脈血圧は，延髄破壊前
80～67mmHgを示し，延髄破壊直後には，血圧上昇を示
さず直ちに血圧下降を示し，延髄破壊4分後には60～50
mmHgへ下降し，延髄破壊9分後には50～33　mmHgへ
下降して延髄破壊2時間後においても1司一血圧値を示し
た．また血液供給犬（pump　dog）の血圧は，主実験の延髄
破壊前には107～80mmHgを示し，主実験犬に対する延
髄破壊9分後にも107～80mmHgの血圧が持続し，延髄
破壊2時閥後においても1司一1佃王値を示し，延髄破壊犬の
血圧変動による影響を受けなかった．
　以上のごとく血液交叉循環が行われていない右大腿動脈
血圧は，延髄破壊直：後の一過性上昇とそれつぐ1血L圧下降を
示したのに反し，［自王液交叉循環が行われている左大腿動脈
血圧は，延髄破壊直後から緩徐な血圧下降を示した．これ
らと同様の所見は他の2例の実験犬を用いた血液交叉循環
下の延髄破壊においても観察された．しかも層累において
も血液供給犬（punlp　do9）の血圧には変化を認めなかった．
　F．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後の
　　　体性知覚混合神経刺激
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊による血圧下降が
発現し，しかも血圧が最下降値へ達iした後に1側坐骨神経
に対して10V，5msec，50／secの矩形波電気刺激を加え
た．図29は，実験犬No．57の延髄破壊120分後における
最も下降した血圧値と腎神経発射を示すが，血圧は43．3～
20mmHgであり，腎神経発射は電位5～10μV，頻度10／
sec内外の緊張性発射を示す．しかし坐骨神経の竜骨刺激
によっても昇圧反射は認めなく，．血圧は不変であり，緊張
性発射の電位および頻度も変化を認めなく，周期性群発射
の再現も認められない．
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図29　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊！20分後に
　　　おける坐骨神経電気刺激の血圧および腹部交感神
　　　経腎臓枝の発射活動への影響
　以上のごとき延髄破壊後に最下二一LE値に達した後の体
性知覚混合神経への電気刺激による昇圧反射の消失および
緊張性発射の無変化は実験犬4例の全例に認められた．
　G．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後における
　　　機械呼吸の停止
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によって自発呼吸
が全て停止し，機械呼吸を必要とするが，血圧が最下降値
へ達した後に機械呼吸を陣止させた．図30上段は，実験
犬No．60の延髄破壊135分1麦の最下降血圧値および腎神
経発射を示し，血圧は67～33mmHgであり，腎神経発射
は5～10μVの電位で10／sec内外の頻度を右する緊張性発
射を示す．機械呼吸を停止するに1分後から緊張性発射の
電位および頻度が増大し，図30下段に示すごとく，機械呼
吸停止2分後にはlo～20μvの電位となり，頻度も20／s㏄
内外に増加する．しかし，消失した周期性群発射は再現せ
ず，血圧も不変であった．
　以上のごとき延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊に
よって，血圧が最下降値へ達した後の機械呼吸停止による
腎神経発射の変化は，実験犬4例の全例にみられ，周期性
詳発射の再現は認めなかった．
H．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後
　　　L量d㏄a三n脊髄硬膜外腔投与
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊を行い，血圧が最
下降値へ達した後に腰部硬膜外腔にlidocainを投与した．
図31上段は，実験犬No．80の延髄血管運動中枢の両側性
選択的破壊125分後の最：下降血圧値および腎神経発射を示
し，血圧は47～20mmHgであり，腎神経発射は5～10μV
の電位で10／sec内外の頻度の緊張性発射に腎動脈の拍動
波が重畳している．Lidocain投与直後から緊張性発射の
電位は低下し，頻度も滅少を示す．．血圧はlidocain投与
20秒後から下降し，図31下段に示すごとくlidocain投与
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図30 延髄［血L管運動中枢の両側性選択的破壊後における
機械人工呼吸停．止の血圧および腹部交感神経腎臓
陵の発射活動への影響
上段＝延髄破壊！35分後
下段二機械呼吸停止2分後
上下段の右側枠内は紙送り速度を3cm／secにし
て記録した腹部交感神経腎臓枝発射活動
　　｛一細　　　　　、欝L　．　　　　　　一一
Iseo　8
図31　延髄⊥血L管運動中枢の両側性選択的破壊後における
　　　LidQcain腰部硬膜外腔投与の血圧および腹部交
　　　感神経腎臓枝発射へ与える影響
　　　上段：延髄破壊125分後
　　　下段＝Lidocain投与5分後
　　　上下段の右側枠内は紙送り速度を3Cln／secにし
　　　て記録した腹部交感神経腎臓枝発射活動
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分後には26～10mn1Hgへ下降した．なお緊張性発射は消
失し，腎動脈の拍動波のみが伝播されている・
　以上のごとき延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊に
よって，最下降血圧値へ達した後の脊髄硬膜外腔lidocain
投与による緊張性発射の消失および血圧下降は，実験犬4
例の全例にみられ，1idocain投与から20mmHg内外の収
縮期血圧値へ達する時間は3分以内2例，4分以内1例，
5分以内！例であった．
総括ならびに考按
　頭蓋内病変による血圧変動に関しては，血圧上昇に．つい
て早くから関心がはらわれてきていて，1901年Cushing3）
は頭蓋内圧を上昇させることによって血圧が上昇すること
を初めて実験的に証明し，その後この現象が諸家によって
Cushing現象と称されるようになった．このような頭蓋内
圧上昇によって血圧が上昇する機序について多数の実験的
研究がなされ，Cushingが頭蓋内圧山鳥による脳循環の障
害が延髄血管運動中枢にもおよぶためであるとしたほか，
延髄の血流低下あるいは乏血によるとする者4～6），頭蓋内
の頸動脈球に類似したbaroceptorが刺激され，脳幹血管
．運動中枢へ作用し，血圧を上昇させるためであると推定し
た者ηなどがある．このように頭蓋内疾病における血圧変
動は，頭蓋内圧充進にともなうCushing現象として血圧
上昇が重要視されてきている．これに反して，頭蓋内病変
にともなう血圧下降についての臨床的報告は，Smith　and
Finerberg8），　Baker　6彦σ乙9）による延髄型急性灰白髄炎例
における血圧下降の報告が存在するにすぎなかった、しか
し最近になり，頭蓋内病変による脳幹機能の直接的および
間接的な脱落のための血圧下降について関心が持たれるよ
うになり，宮崎らは10）脳腫瘍例や脳外傷例の頭蓋内疾病末
期において，出血のような循環血液量の減少や心機能低下
がないのに血圧下降が急激に発生することを観察し，氏ら
はこのような例では，末梢血管収縮剤であるnQradrenalin
以外には血圧を上昇させえないことを報告した．また桂田
らも11）同様のことを報告し，1968年にはWHO12）によっ
て脳機能停止の徴候の1つとして，自発呼吸が停止し血圧
の人工的維持が不可能になることが挙げられた．他方，池
山工3）は，頭蓋内圧前進実験において末期の脳機能荒廃期に
は自発呼吸が停止し，全身血圧の急激な下降がみられると
述べ，Lang鉦t　2如‘．14）も同様の実験を行い，平均血圧が
60～30mlnHgへ下降したと述べた．以上のような：頭蓋内
疾病例の末梢における急激な血圧下降の機序として，宮崎
　らは頭蓋内病変による二次的脳幹機能脱落，特に延髄血管
運動中枢機能障害にもとずく末梢血管壁紙張低下に基因す
　ると推定し，桂田らは未梢血管壁緊張低下ではなく，心機
能の中枢性障害が関与していると想定し，Lang丘ttωαど．
は末娘血管運動神経麻痺によるとした．
　1．血管運動中枢の所在に関する諸家の研究
　中枢神経系内における血管運動中枢の局在を検索するた
めの実験は，従来中枢神経諸部位の局所破壊法および電気
的刺激法を行い，しかも動脈血圧のみを指標として行われ，
延髄を中心とした脳幹に血管運動中枢が存在すると推定さ
れている．しかし従来指標とされてきている動脈血圧の変
動は，中枢性調節以外に体液性因子，心機能，各臓器血管
床，循環血液量などの多くの因子が関与しているため，動
脈血圧のみを指標として行われた血管運動ニューロンの中
枢機構に関する実験的研究は，神経機構の活動を推定する
には不充分である．そこで，血管運動ニューロンの活動そ
のものを指標することを目的とした交感神経発射活動の観
察が行われるようになり，Alexanderは」血管運動中枢から
の活動電位を指標とし，脳幹各部の電気的刺激を行い，三
野神経発射活動に対する促進性刺激点および抑制性刺激点
の分布を探索し，これによって血圧．ヒ昇野は延髄吻側2／3
の外側網様体に存在すると述べた．また氏は，chloralose
麻酔下の猫あるいは除脳猫を用いた脳幹切断実験において
橋の尾側1／3に達するまでは交感神経発射活動および血圧
の変化をみないが，延髄閂のやや吻側の高さの全階断切載
によって，交感神経発射活動が最も抑制され，血圧が120
mmHg前後から40　mmHg前後へ下降することを観察し，
延髄閂のやや吻側に血管運動中枢が存在することを示唆し
た．またWeidinger　8‘α♂．15）はchlQralose－urethane麻
酔下にて延髄閂数mm吻側の高さにおける全品断切載に
　よって腹部交感神経腎臓枝および下心臓神経の遠心性発射
活動の消失を観察し，しかもその後は体性知覚混合神経へ
刺激を加えても交感神経遠心性発射活動の促進および昇圧
反射が認められなくなったことから，閂数mm吻側の高さ
　の延髄には，交感神経へ遠心性インパルスを送り，また求
　心性インパルスを受けて反射的に血管運動神経の遠心性イ
　ンパルスを増強する中枢が存在することを報告した．著者
は，以上のAlexanderおよびWeidinger虚α♂．の実験的
　研究結果に注目し，延髄閂の高さの延髄内に血管運動中枢
　が存在するものと考え，この血管運動中枢を対象とした実
　験的破壊を行った．
　　神経性血管運動調節機構には，上述の脳幹血管運動中枢
　による調節機構の他に，脊髄性血管運動調節機構が存在す
　るが，Owsjannikow16），　Brooks17），　Sherrington18）は頸
　髄全横断切戯実験において著明な血圧下降がみられること
　を観察し，Alexander19）は下部頸髄と中部胸髄を各々全横
　断切戯するとともに，両部分間の求心路を完全に遮断した
　にもかかわらず，胸髄からの交感神経である下心臓枝には
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緊張性発射活動が認められたことから，脊髄性血管運動
ニューロンは上位との神経連絡が遮断されても，脊髄固有
の緊張性発射活動を有し，血液中のPaO2およびPaCO2に
反応するとともに，求心路からの刺激に対しても反射性に
血管収縮性緊張の調節を行っていると述べ，脊髄における
血管運動調節機構の存在を示唆した．脊髄内における血管
運動中枢の局在として，RansQn　and　von　Hess20）1よ，脊
髄側角の破壊によって体性知覚混合神経刺激に対する昇圧
反射が消失したことから，脊髄側角に存在すると報告し，
Oberholzer21），　Brooksも同様の意見を述べた．著者は諸
家によって述べられている脊髄血管運動中枢からの血管壁
緊張維持機能の遮断実験を行ったが，この目的に脊髄硬膜
外腔へのlidocain注入を行った．
II．交感神経発射活動の記録
　中枢性1血管運動調節機楷の活動は，血管を収縮性状態に
保持する交感神経の活動として総括的に把握されるが，こ
れは1血管運動ニューロン同定の指標として最適と考えられ
ている．全身の交感神経の遠心性発射活動は，それらの自
発性活動および各種の血管運動反射によって惹起される変
動が，常に両側性に各神経とも定性的に1司じであることが
Gernandt　6”αZ22），　Astrom　and　Crafoord23），　Adrian　6’
α♂．24）によって報告されている．しかし武田，橿原はAlex－
anderが血管運動ニューロン同定の指標として選んだ下心
臓神経には，血1圧調節神経線維のみでなく心機能に関与す
る線維も含まれているため，その記録結果は充分に吟味さ
れるべきであることを指適した．このように従来血管運動
中枢からの刺激伝導機構探索の対象として用いられてきた
三音llの交感神経は，血管収縮性交感神経線維のみでないと
いう欠点があった．他方Shvalev25）は，腎臓は心臓や胃と
は異なり，交感神経支配のみであることを組織学的に証明
し，Doleze126），　Ballantyne2ア）らの報告に一致している所
見であると報告している．またChristensen　e‘α脚）は，
組織学的研究において腎臓への神経線維の中には形態学的
にわずかに副交感性線維が混入しているが，機能上では交
感性支配であると述べた．また武田，福原は腹部交感神経
腎臓枝の中門神経は，全交感神経の中で血L管運動ニューロ
ン同定の指標として最も好適であると述べた．また武田，
福原は呼吸ニューロン探索実験において導出範囲が麻酔に
より著明に縮少したことから，AlexanderおよびWeid－
inger　8如1．らの研究は麻酔下に得られた実験結果であり，
氏らの実験結果は麻酔による成績の歪みが予想されるとと
もに，麻酔により補償性神経機構の機能脱落の状態下に実
験が行われたことから充分吟味されるべぎであるとしてい
る．またGutman‘”α1．29）は，延髄竜気刺激による昇圧反
射が，pentobarbital投与下では降圧反応に逆転すること
を報告し，さらに浅沼，酒田30）は，上位中枢は中等度の麻
酔深度においてニューロンの活動がほとんど停止し，深麻
酔では活動電位の記録は不可能に近いと報告している．以
上のような理由によって，著老は脳幹および脊髄の血管運
動神経中枢機能の消長の指標として腹部交感神経腎臓枝を
用い，しかも無麻酔下に実験を行った．
　著老は腹部交感神経腎臓枝の活動電位を記録したが，こ
の活動電位が機能的に血管収縮性交感神経の活動を示すこ
とはnoradrenalinの投与およびacetylcholine投与によ
る各々血圧の上昇と下降において，腎臓枝の活動電：位がそ
れぞれ抑制（または消失）：および促進されたこと，体性知覚
混合神経刺激としての坐骨神経電気刺激を行うことによっ
て，腎臓枝の活動電位（周期性発射）が促進され，血圧が上
昇したこと，さらに酸素欠乏によって腎臓枝の活動電位は
促進され，血圧が上昇を示したことによって確認された。
III．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によって
　　　発生する諸現象
　延髄血管運動中枢を中心とした両側性対称性限局的機械
的破壊巣作製によってただちに再現することのない自発呼
吸の停止がみられるが，血圧は破壊直後には急上昇する例
と一過性下降についで急上昇する例とがある．これら野島
の血圧上昇幅には差異がなく，平均収縮期血圧は123．6mm
Hg，平均拡張期血圧は88．5　mmHgであり，破壊前血圧値
に対する上昇率は，収縮期血圧が73．6％，拡張期血圧が
91・1％である．血圧が上昇最高値に達すると30～60秒間
にわたってその値が持続し，しかも大なる脈圧を有する，
その後は時間の経過につれて脈圧を減少しつつ血圧は下降
し，多くの例において破壊後3～9分間にて破壊前血圧値
へ復帰し，破壊後12～48分には54．3～32．4mmHgの血圧
へ下降し，破壊2時間後においても同様の血圧値を持続す
る．このように延髄血管運動中枢破壊後には，血圧は二相
性変動を示す．他方心電図は，延髄血管運動中枢破壊直後
には一過性心拍停止とこれにつぐ不規則心律動を示す例と
著明な心拍数の減少とこれにつぐ不規則心律動を示す例と
があり，前者は血圧急上昇に先だって一過性下降の時期を
有した例であり，後者は一過性血圧下降なしに血圧急上昇
を示す例である．心電図は，延髄血管運動中枢破壊の3～6
分後から不規則心律動が消失し徐脈を呈し低電位となる，
この時期は血圧が最も下降する時期に一致する．また心電
図も延髄血管運動中枢の破壊2時間後にも同様の所見であ
る．中心静脈圧は血圧上昇期には平均11．4～7．7mmH20
の上昇を示し，陰圧から陽圧となる．しかし延髄血管運動
中枢破壊3～9分後，すなわち心電図が徐脈を示す時期に
は延髄破壊即値へ復するか，破壊三値よりも軽度に下降す
る．また指尖容積脈波は延髄血管運動中枢破壊直後に波高
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が増大し，急峻な昇脚および切痕形成を示すが，血圧が下
降するに従って昇脚時間が長く，下降脚に切痕を認めない
末梢性プラトー波を示す．腹部大動脈血流量は延髄血管運
動中枢破壊直後の血圧上昇期には，平均191．4％の増加を
示し，血圧が下降するに従って血流量は減少し，血圧が最
も下降する時期においては延髄破壊前壷に復するか，また
は延髄破壊二値よりも減少（平均10％）を示す．脳波は延
髄血管運動中枢破壊直後には大きな変化はないが，血圧が
最低値へ下降する時期に急速にほぼ平坦脳波となる．以上
の諸現象の経過における腹部交感神経腎臓枝の発射活動は
延髄血管運動中枢破壊前には10～20μV，10～20／secの緊
張性発射と前者に重畳して認められる100μV内外，3～
15／secの周期性群発射から成っていたものが，延髄血管運
動中枢破壊と同時に周期性群発射は消失し，しかも緊張性
発射は血圧上昇が持続する問は30μV内外，20～30／secへ
促進される・しかし血圧下降が出現する時期には，緊張性
発射は抑制されるようになり，血圧が最も下降する時には
10μV内外，10／sec内外の緊張性発射のみとなる．
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によって，血圧が
543～32．4mmHgへ下降した後に延髄血管運動中枢の両
側性選択的破壊を行った高位と同じ高位において，延髄の
全横断切面を行ったところ，下降血圧の再下降現象はみら
れなく，腹部交感神経腎臓枝の発射活動にも変化なく，心
電図および中心静脈圧にも変化が発生しない．この実験結
果は著者の延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊法が延髄
全横断切戯と同様に充分に延髄血管運動中枢を破壊してい
ることを示している．
　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によって，血圧が
543～32．4mmHgへ下降し，腹部交感神経腎臓枝の発射活
動が周期性群発射の消失と緊張性発射の強度抑制を示した
時期において，体性知覚混合神経である坐骨神経に末梢刺
激を加えても，延髄破壊前のような昇圧反射や周期性群発
射の促進は認められず，抑制された緊張性発射の促進現象
もみられない．このように体性知覚混合神経刺激によって
も交感神経発射活動が誘発されないことは，Weidinger
ωαZ，の延髄全横断切戯実験と同じ結果を延髄血管運動中
枢の両側性選択的破壊によって惹起させえていることを示
している．同様のことは，延髄血管運動中枢の両側性選択
的破壊によって血圧が最下降値へ達した後に，機械呼吸を
停止しても血圧上昇は認めなく，周期性群発射の再現もみ
られないことから知られる．
IV．延髄内血管運動中枢の局在について
　著者は延髄の破壊実験として，延髄の血管運動中枢の両
側性対称性選択的破壊と同一高位における延髄全横断切叡
を行ったが，これら両実験のいずれにおいても収縮期血圧
50mmHg内外，拡張期血圧30　mmHg内外にいたる血圧
下降と腹部交感神経腎臓枝の発射活動のうちの周期性群発
射の消失および緊張性発射の抑制が認められた．これらの
実験結果から，著者が延髄破壊を行った閂の高さの延髄に
血管運動中枢が存在することが確認され，Alexanderおよ
びWeidinger　6’αZ．らの記載に一致した．従来延髄血管
運動の破壊は，延髄の全幅断切戴によってのみ行われてい
て，著老のごとき比較的限局した破壊巣を選択的に作製し
た報告者はいない・
　V．延髄血管運動中枢破壊による血圧下降の機序
　延髄閂高位の全手断切餓も延髄血管運動中枢の両側性選
択的破壊も収縮期血圧50mmH9内外，拡張期血圧30　mm
Hg内外へいたる血圧下降を示し，これにともなって腹部
交感神経腎臓枝の発射活動も周期性群発射は消失し，緊張
性発射は抑制されて10μV内外，10／sec内外の緊張性発射
へ変化したという実験結果から，全身末梢動脈壁の緊張を
司る延髄血管運動中枢からの遠心性インパルスとしての交
感神経発射活動の低下が，血圧下降を惹起させたことを考
えさせる．しかし動脈血圧の維持機構には中枢性でない因
子として心機能，循環血液量，体液性因子，血管床の状態
などの諸因子が関与し，これらの諸因子のうち実験犬を用
いた著者の実験においては，心機能低下による血圧下降の
因子の存在の可能性を考慮しなければならない．このこと
の検討のために，延髄血管運動中枢破壊点凡主実験犬の大
腿動脈を延髄血管運動中枢健常の他の実験犬の⊥血液によっ
て循環させる血液交叉循環法のもとに，延髄1六戸管運動中枢
の破壊実験を行った．この実験モデルによっ’て，延髄血管
運動中枢破壊予定主実験犬の交叉循環実施動脈は実験犬自
身の心拍出量変化の影響を受けることがなく，しかも交叉
循環の行われている動脈壁は実験犬自身の延髄血管運動中
枢の神経性血圧調節の支配を受けている．このような主実
験犬に対する延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊によっ
ても，主実験犬の血圧は収縮期50mmHg内外，拡張期
30mmHg内外へ下降した．この実験結果から，血圧下降
が交感神経発射活動の低下による血管壁緊張低下によるも
のであり，心機能低下に原因しないことが証明された．
VI．延髄血管運動中枢破壊後の低血圧値維持機構
　延髄血管運動中枢の破壊によって血1圧が54．3～32．4mm
Hgへ下降し，2時間後においてもこの低［佃王値が維持さ
れるが，543～32．4mmHgの血圧値はpace　maker固有
の血圧値である20mmHg内外よりは高く，延髄血管運動
中枢の機能が廃絶した後にもなんらかの血圧維持調節機構
が存在することを示唆する・このような血圧維持機構とし
ては，延髄より下位の脊髄性交感神経発射活動の存在が考
えられる．著者は延髄血管運動中枢の破壊によって，腹部
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交感神経腎臓枝の発射活動が10μV内外，！0／sec内外とな
り，血圧が54．3～32．4皿mHgへ下降安定した後に，腰椎硬
膜外腔に1i（locainを注入し，脊髄交感神経節の伝導を遮断
することによって，脊髄性交感神経発射活動を遮断したと
ころ，腹部交感神経腎臓癌の発射活動として残存していた
緊張性発射が全く消失し，血圧も20mmHg内外へ下降し，
pace　maker固有の血圧値と同値を示したことを観察した．
この実験結果から延髄血管運動中枢破壊後の血圧値は，脊
髄性血圧維持機構とpace　maker固有の機構とによって維
持され，さらに腹部交感神経腎臓枝の発射活動は脊髄交感
神経節からの発射活動であることが知られた．以上のよう
な脊髄性血圧維持機構の存在に関連して，Brooksは曲柱
の全横断切献によって動物はspinal　shockとなり，血圧
は下降するが，数日後には一定の血圧を維持するようにな
ると述べ，またRanson31）は延髄健常の時には不活性化さ
れているが，延髄を切漏した後に活動を開始する脊髄内の
反射機構の存在を想定した．またAlexanderは脊髄は延
髄との神経連絡が遮断されても，固有の交感神経発射活動
を有し，低酸素症によって交感神経発射活動が促進され，
過換気により抑制されると記載している．著者は延髄血管
運動中枢の選択的破壊によって血圧が最下降値へ達し，脊
髄性血圧調節機構によって維持されるようになった後，機
械呼吸を停止して脊髄性交感神経発射活動が促進されるこ
とを知ったが，血圧には認めるべき変化はみなかった．こ
の実験結果は脊髄に固有の交感神経発射活動が存在してい
ることを証明している．
VII．延髄血管運動中枢の破壊実験にみられる
　　　血圧下降前の一過性血圧上昇の機序
　実験犬における延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊お
よび延髄閂高位の全隊断切裁において，ただちに一過性な
がら血圧の上昇がみられる．前者では収縮期血圧73．6％，
拡張期血圧9！．1％の上昇を，後者においては収縮期血圧
78．7％，拡張期血圧99，8％の上昇を示す．この一過性血圧
上昇の初期には，心電図は著明な刺激生成および興奮伝導
の異常を示し，中心静脈圧は10mmH20内外の上昇を示
し，腹部交感神経腎臓枝の発射活動の緊張性発射が一過性
に促進される．しかし血L圧調節神経である迷走神経を予め
切断しておいた後に，延髄血管運動中枢の破壊を行った場
合には1血L圧の一過性上昇を認めることなく，延髄破壊直後
から血圧は下降を開始し，腹部交感神経腎臓枝の発射活動
も延髄［血1管運動中枢の破壊と同時に抑制され，しかも心電
図も刺激生成異常および興奮伝導異常などの心律動異常を
示すことなく直ちに徐脈へ移行し，中心静脈圧も上昇を示
さない．これらの実験結果から延髄［血管運動中枢破壊直後
の一過性血圧上昇は，迷走神経核刺激による昇圧反射であ
り，迷走神経核刺激が心律動へも一時的影響を与えたもの
と考えられる．このような延髄血管運動中枢の破壊直後に
みられる血圧上昇および心律動異常については全く記載が
なく関心がはらわれていない．黒岩32），は実験的心律動異
常の解明は従来皆無に等しいと述べ，氏の延髄電気刺激実
験の結果から，刺激生成異常および興奮伝導異常などの心
律動異常が発現することを観察し，Miller　and　Bowman331
は迷走神経背側核に心臓抑制中枢が存在するとともに同属
中に心臓促進神経も存在すると報告している．また鎮目34）
は家兎の頸部交感神経節を切盛して，迷走神経背側核に変
性が起ることを証明し，同風中に心臓促進神経も存在する
と報告している．著者の延髄破壊実験では，徐脈，洞房ブ
ロック，房室ブロックなどの迷走神経緊張状態といえる迷
走神経心抑制反応もみられたが，翁忌交感神経の腎臓枝の
緊張性発射が一過性に促進され，昇圧反射も惹起され，心
電図において一部洞頻脈，心室頻拍などの心促進性反応も
みられたことから，迷走神経核には血管収縮性交感神経線
維も含まれていることを示唆している．
結 語
　動脈血圧の神経性血管運動調節機構を知ることを目的と
して，延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊実験を中心と
して実験的研究を行い，以下のような結果をえた．
　L　延髄の閂高位において，延髄血管運動中枢の両側性
選択的機械的破壊を行う時には，自発呼吸は再現すること
のない停止を示し，血圧はまず急上昇し30～60秒間にわ
たる最上昇血圧値（収縮期血圧平均上昇率73．6％）を示し
た後，進行性に下降し延髄破壊12～48分後には543～32．4
mmHgの血圧値へ達し，2時間にわたる追跡測定によっ
ても同一血圧値を示した・このように延髄血管運動中枢の
両側性選択的破壊は，血圧の二相性変動を示した．また延
髄血管運動中枢の選択的破壊によって下降した血圧は，1司
一高位における延髄の全横断切戸を追加施行しても再度下
降がなく，このことから本実験における延髄血管運動中枢
の選択的破壊が確実に行われていることが知られた．
　IL　血管収縮性交感神経線維を純粋に含有する腹部交感
神経腎臓枝の発射活動は，正常時には10～20μV，10～20／
secの緊張性発射とこれに重畳して認められる100！‘V内
外，3～15／secの周期性群発射から構成されている．この
ような腹部交感神経腎臓枝の発射活動は，延髄血管運動中
枢の両側性選択的破壊を行うと同時に周期性群発射が消失
し，緊張性発射は初期血圧上昇期には30！‘V内外，20～
30／secへ促進し，これにつぐ血圧下降時には抑制され，1血
圧が最下降値に達する時には10μV内外，10／sec内外の緊
張性発射のみとなり，延髄血管運動中枢の選択的破壊によ
164 田中一延髄血管運動中枢 札幌医誌1967
る延髄血管運動中枢から末梢動脈への交感神経遠心性発射
の減少が認められた．
III．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊操作によって
心電図にも変化が出現する．心電：図変化には延髄破壊直後
の一過性心停止とこれにつぐ不規則心律動を示す例と延髄
破壊直後の著明な心拍数減少とこれにつぐ不規則心律動を
示す例とがあるが，いずれの例においても延髄破壊3～6
分後から不規則心律動は消失し低電位の徐脈になる．
IV．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊実験によって
認められた血圧低下が，延髄血管運動中枢から末梢動脈壁
への交感神経遠心性発射の遮断にもとずくことを体性知覚
混合神経の末梢刺激および機械1乎吸停止を行っても昇圧反
射や腹部交感神経腎臓枝の周期性群発射促進が観察されな
いことによっても証明した．
　V。延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊を行った実験
犬動脈内を延髄血管運動中枢が健常な他犬の動脈血によっ
て交叉循環させても実験犬の血圧低下が認められた．この
ことは実験犬の心機能低下が血圧低下に関与していないこ
とを証明した．
VL　延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊の直後にみら
れる一過性血圧上昇および心律動異常は，実験犬の迷走神
経を予め切断しておいた場合には認められなく，しかも延
髄血管運動中枢の選択的破壊直後から血圧の低下と徐脈が
出現した．このことから延髄血管運動中枢の両側性選択的
破壊直後の一過性血圧上昇および心律動異常は，迷走神経
核刺激による一時的現象であると考えられる．
　VII．延髄血管運動中枢の両側性選択的破壊後に54．3～
32．4mmHgの血圧を維持している状態にて腰椎硬膜外腔
内lidocain注入による脊髄交感神経節伝導遮断を行った
ところ，血圧はpace　maker固有の血圧値である20　mm
Hg内外へ下降し，しかも腹部交感神経腎臓枝の緊張性発
射が完全に消失した．このことから脊髄性血圧維持機構の
存在を証明した．
　稿を終るに臨み，直接御指導と御里錘をいただいた宮崎
雄二助教授に衷心より感謝の意を表します．また本研究に
御協力いただいた赤川清介医学士に感謝いたします．
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和51．3，11受理）
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